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Caso clínico: Doente de 52 anos em amenorreia secundária e com 
hirsutismo com 2 anos de evolução, de agravamento progressivo 
nos últimos 6 meses. História médica pregressa de relevo para 
antecedentes obstétricos G2P2. História familiar irrelevante. 
Apresentava hipertensão arterial (171/110 mmHg), índice de 
massa corporal de 31,34 Kg/m2 e masculinização com hirsutismo 
grave (escala de Ferriman-Gallwey = 26 pontos). Analiticamente 
apresentava hematócrito de 49,1% (referência: 37-54%), glicémia de 
114 mg/dL, testosterona total mediana de 340 ng/dL (min.-máx.: 
337-529, referência: < 60), testosterona livre média de 10,67 pg/mL 
(referência: 0,1-3,8) e proteína de transporte das hormonas sexuais de 
19 nmol/L (referência: 9-114). Os restantes doseamentos hormonais 
eram normais e o rastreio de hiperplasia congénita da suprarrenal 
e de hipercortisolismo foram negativos. Realizou ecografia pélvica 
transvaginal e ressonância magnética abdomino-pélvica por 
2 vezes com intervalo de 1 ano, ambas normais. Foi submetida a 
ooforectomia bilateral. O diagnóstico histológico foi compatível 
com tumor de células de Leydig do ovário esquerdo. Um mês após 
a cirurgia apresentava testosterona total < 10 ng/dL e testosterona 
livre de 0,64 pg/mL.
Discussão: Apresentamos um caso raro de tumor virilizante do 
ovário com estudo imagiológico negativo. Os estudo de localização 
por cateterização selectiva são um recurso de difícil consecução 
técnica e com taxas de sucesso global baixas (27%), não estando 
definidos gradientes de concentração androgénica diagnósticos. 
Em centros inexperientes na técnica, a ooforectomia bilateral é 
habitualmente recomendada.
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Adipose tissue dysfunction results primarily from impaired lipid 
storage and hypoxia, what may reflect defects of adipogenesis and 
angiogenesis. Metabolic and angiogenic adaptation of adipose tissue 
to hypoxia influences its ability to cope with circulating lipids and 
glucose and thus may affect the systemic metabolic markers. Our 
group recently showed that glycation induced by methylglyoxal 
(MG) may lead to decreased irrigation and functional alterations 
commonly observed in models of metabolic dysregulation. Based 
on that, our goal was now to study the role of MG in the metabolic 
adaptations caused by a decrease of blood supply in adipose tissue, 
a condition commonly observed in obese individuals. Two groups of 
Wistar rats were treated daily with MG during 8 weeks (75 mg/Kg/
day, diluted in water). After this time, half of the rats (W; WM: n = 4) 
was used as control as the other half was used for surgery-induced 
vessel block of the left epididymal adipose tissue during 48 hours 
(WIsq48H; WM48H). The right epididymal adipose tissue was used 
as an internal control of the experiment (WCont48H; WMCont48H). 
48 hours after surgery, glycemia, lipids and insulin were measured 
after 6 hours fasting. A partial decrease of irrigation was obtained, 
as evidenced by decreased Evans Blue staining 5 minutes after i.v. 
injection, when comparing with the internal control. 48 hours after 
surgery, all rats showed increased fasting glucose and insulinemia. 
However, MG-treated rats had higher levels of free fatty acids and 
triglycerides and decreased adiponectin levels. As well, the partially 
ischemic adipose tissue of MG-treated rats showed decreased 
levels of IkappaBalpha, an inhibitor of NF-kappaB pathway, and 
decreased levels of PPARgamma. Altogether, our results suggest 
that MG accumulation may lead to a decreased ability of adipose 
tissue to adapt to hypoxia, causing metabolic alterations that may be 
reflected at the systemic level.
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Introdução: A Síndrome de Interrupção da Haste Pituitária é uma 
alteração congénita caracterizada pela tríade: haste pituitária fina 
ou interrompida, ectopia ou ausência da neurohipófise e hipoplasia 
ou aplasia da adenohipófise. A prevalência é desconhecida, estando 
apenas descritos 1000 casos que apresentam a tríade completa. 
A etiologia exata não está definida, embora numa minoria dos casos 
estejam descritas mutações associadas.
Caso clínico: Doente do sexo masculino, 22 anos, seguido na 
consulta de Endocrinologia Pediátrica desde os 4 anos, por baixa 
estatura. Antecedentes de gravidez vigiada, sem intercorrências; 
parto por cesariana às 40 semanas; Índice de Apgar 4/8/10; período 
neonatal com episódios de hipoglicemia e convulsões. Apresentava 
défice hormonal de todas as linhagens da pituitária anterior, tendo 
iniciado terapêutica com levotiroxina, hidrocortisona, somatropina 
(suspensa aos 18 anos quando atingiu a estatura alvo) e, a partir dos 
14 anos, testosterona. Ressonância magnética crânio-encefálica no 
diagnóstico sem alterações. Seguido na consulta de Endocrinologia 
de adultos desde os 18 anos. Apresentava sinais de virilização 
incompleta e comportamento infantilizado que reverteram 
após dose de substituição hormonal múltipla adequada para 
adulto. A Ressonâcia Magnética de reavaliação revelou ectopia da 
neurohipófise, ausência da haste pituitária, sela turca de diminutas 
dimensões, reduzida espessura da adenohipófise e neurohipófise 
a empurrar ligeiramente a margem posterior do quiasma óptico. 
Aguarda estudo genético e avaliação neuroftalmológica.
Discussão: Desde o nascimento o doente apresentou várias 
manifestações clínicas sugestivas de panhipopituitarismo. Um baixo 
Índice de Apgar surge com frequência mais elevada nesta síndrome. 
Esta síndrome pode implicar défice isolado e definitivo de GH (30% 
dos casos) ou comprometer as outras linhagens da adenohipófise. 
O diagnóstico por RMN é inequívoco. O prognóstico depende do 
diagnóstico e início precoces da terapêutica, permitindo evitar as 
consequências dos défices hormonais no processo de crescimento 
e situações de stress.
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Introdução: As principais causas de polidipsia e poliúria 
(após exclusão de diurese osmótica induzida pela hiperglicemia) 
são a polidipsia primária, a Diabetes insipida (DI) central e a DI 
nefrogénica. A história clínica pode sugerir como mais provável um 
destes diagnósticos, mas a prova de privação de água é, na maioria 
das situações, essencial para o diagnóstico diferencial.
Caso cl ínico:  Cr iança de 7 anos,  sexo masculino,  com 
antecedentes de hidrocefalia triventricular congénita (submetido 
a colocação de shunt ventrículo-peritoneal) e hemiparésia direita 
sequelar, apresentava queixas de hipocrescimento, polidipsia 
